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いると思われた．脳血管撮影では腫損害陰影とその周囲 【手術及び経過】1989年4月12日，緊急に V-Pshunt 
に嚢胞に一致する無血管野を認めた.V-Pシャントで を施行し水頭症を改善. 5月20日，右側頭後頭開頭術
水頭症の改善を得た後，後頭下関頭にて腫蕩摘出を行 を実施．約 110gのテント下の腫蕩を摘出 腫蕩は，
った．腫湯の境界は小脳虫部下方で不明瞭で他は明瞭 tough て境界鮮明，灰白色で，一部骨組織を確認 7 
だった．裳胞と腫蕩の第4脳室への進展はみとめなか 月12日， 2回目の手術て約 100gのテント上の腫湯を
った．麗蕩は軟らかL、部分と硬い部分が混在し，大き 摘出．阿部は vascular rich の為，易出血性で術中
















(1989年4月11日生，第 1子） Apgar score 5. 体重















































































































































































Granular cel tumor は筋細胞由来と考えられ。
granular cel myoblastoma と呼は1l (Abrikossoff, 
1926），舌，皮膚，軟部組織， 上部気管支粘膜，手L線
中継神経系に発生する epithel凶 cystは，比較的稀 からの報告がみられ中枢神経系では稀だが，
な疾患であるが，近年の画像診断法の進歩に伴い，報 neurohypophysisや大脳半球からの報告がある．
告例は増えつつあるー奇異な症状で発症し，神経放射 今回，我々は32才女性の左眼窟内 granular cel 
線検査による診断が困難であった症例を経験したので myoblastomaを経験したので，文献的考察を加えて報
報告した 告する．
〈症例）3歳，男児 く主訴〉頭痛 ぐ現病歴〉平成 症例は32才女性で主訴は左娘球突出 7ヶ月前より
元年8月8日朝，頭痛が出現し，同症状は頚部の運動 眼球突出を指摘され．眼科より紹介入院となった．入
により増強した 発熱はみとめられなかったが，某医 院時神経学的検貨では左視力低下，外眼筋麻簿（内外
において項部強直が指摘され．腰椎穿刺が施行された 転）を認め CTでは isodensityの球状腫揚が視神経を
が，髄液の性状は水様透明で，細胞数 713，蛋白 25 外側に圧迫し， contrastenhancementを受It, ¥IRIで
mg/di，糖 64mg/diと明らかな異常所見は認められな は T，強調画像で iso-m1ensit川 T，強調函像で slightly
かった．頭痛および項部強直は， 3日間で消失した． lowで， Gd.で enhancementされた．血管撮影では限
しかしながら， MRI で異常が指摘され.9月14日当 動脈の上方偏位以外 tumorstain等は認めなかった
科へ紹介されてきた．〈神経放射線検査所見）CT ス 手術は transcranialapproachで内転筋と上斜筋に強く
キャ ンで病変は明瞭に描出されなかったが， MRIに 癒着した白色硬腫蕩を GUSAUこて全摘出した 術後
て大子L部に延髄を後方に圧排する T1強調画像で髄液 眼球突出は軽快したが，外眼紡麻療は不変で左前額の
よりわずかに highintensityの裳胞性病変がみとめら 知覚低下が残った．





免疫組織化学的に腫蕩細胞は S-100(+), NSE (+), 
CEA （一）， Vimentin （ー）， El¥!A （一）であった
中枢神経系の granular cel tumor は Friede & 
Vasargil によると 4つの subtype に分けられ， 1)
pituitary stalk周囲の所謂“choristoma”2)supra-and in-
trasellar granular tumorで masseffectを呈す腫蕩 3) 
intracerebral tumor 4) peripheral nerveをおかす医療の
4群が報告されてきたー S-100,NSEが陽性に出る事，
電顕的にも schwanncell originと考えられる事から






























































































癌を，，Ifc~ 来院．直径約 2cm の無痛性の骨性腰痛が認
められた．頭蓋単純写では，辺縁明瞭な円形の骨透亮














































































































紹介されてきた．まず V-P シャン トが施行され， I 
ヵ月後に小脳腫蕩が摘出された．腫蕩はCTで均等に



















































































































































を示した MRIでは，いずれも， T!WIでやや low
～ isointensity, T2WIで iso～ややhighintensityを示
























らに Masson-Fontana染色で茶褐色に濃染された．化 下垂体腫場がみられ， 1989年8月当科を紹介受診した
学療法として， DTICをはじめ， ACNU，インタ フ 受診時，神経学的には異常は無かったものの，身長
エロンを投与したが， 10月下旬，脳幹部出血を起こし 145 cm，体重 37kgと成長十全がみられた 尿崩症に
永眠された． 対してはデスモプレッシンを使用し一日尿量は 1500
中枢神経系悪性黒色腫の画像診断として，従来の報 から 2000mlにコントロールされていた．ホルモン負
告では，単純CTでは，病巣はわずかに高吸収域とし 荷テストでは LH,FSHの反応遅延と ACTH,GH 
て認められ，造影後はほぼ均一で境界明瞭の高吸収域 の無反応を認めた.CT scan, MRIではトルコ鞍内か
を示すとされているが，脳表・頭蓋底に病変が拡がる ら第3脳室底にL、たる腫蕩カ・λられた．経蝶形骨洞的
ことも多く， CTで描出が困難な場合も多L、 に腫蕩を摘出した．組織学的には germinomaであっ




レ病変も描出されてくる可能性があり，特に di- 21) MRI像，臨床経過か ら Pituitary































































病的lこj)！；‘大した Pituitary Stalk については ger
minoma以外に histiocytosisX, sarcoidosis, gliomaや
syphili眠 tuberculosisなどの localin lectionがあり，小







































細胞性夏細胞腫の一例を経験したので・報告する． cmで， 体重は 30kgであった．第二次性徴は認めな
症例 20歳，女性. 1989年7月頃より頭痛が出現 かった.phacomatosis （一）， cafe-au-lait spot ( ）.多飲
し， 8月下旬には復視を訴えるようになった 9月28 多尿（一）意識は清明で，両側耳側半盲を認めた．視
日の人院時には，うっ血乳頭及び右方視にて増強する 力は右 0.05左 0.3であった．内分泌険貨て1 甲状腺
複視，頭痛が認められた 頭部 X 線単純写真にて 系を除く，下垂体機能不全を認めた．神経放射線学的
2.6×2.0 X 1.8 cm大の石灰化陰影がモンロー孔付近に 牧査では，頭蓋単純写で， トノレコ鞍の軽度拡大と鞍背
見ら~ ＇ • CT ては著明な側脳室拡大，及び左側脳室前 の奔薄化を認めた.CT上，鞍内から鞍上部へ伸展す
角からモンロー孔にかけて糞腫及ひ石灰化を伴った小 る等吸収域の腫癒を認め，均一に enhanceされた．ま
整形の等吸収域の麗癌を認めた造影CTでは，実質 た，同周辺部には，糞胞性変化を思わせる低吸収域が
性の部分に増強効果を示した l¥IRIにおいて腫衝は， 存在した. l¥IRI上， 腫癌は，低等な信号強度を示し，
T，強調像で不均ーの等～高信号強度であり， Gd- G＇＋投与により不均一に精強された．脳血管写では，
DTPA iこより強い増強効果を示した また腫街左外側 両側内頚動脈に栄養血管をもっ著明な tumorstainを
から視司、下部上方にかけ多数の peritumoralcystと思 認めた手術は subfrontal及び interhemisphericap-
われる低信号強度を認めた． preach で行った．鞍内より鞍上部に伸展し鞍隔膜に
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ら tumor を全摘した．組織学的に anaplastic
astrocytoma と診断された．術後硬膜下水腫が出現し














ti onにて 2月18日死亡した． 〈結論〉小児悪性 glioma
では meningealgliomatosisを発生する頻度が高く，早




























































































悪性グリオーマに対して ACNUが使用されるよう 髄液内腫蕩マーカーとして beta-glucuronidase：戸ー
になり有効例が報告されているが，長期間にわたる生 GI, polyamines (putrescine: pu, spermidine: sd, sper-
存率を検討した報告は少なし．われわれはCTを診断 mine: sm), CEAについて検討した．髄液は腰椎穿刺
に用いて， 10年間にわたり悪性グリオーマに対し，手 にて採取した.15 GI, polyaminesについては，良性脳
術，放射線療法，化学療法（ACNU），免疫療法（OK・ 疾患20{71］，脳腫蕩21f同l，悪性腫湯の leptomeningeal
432）の集学的治療を施行してきた．今回組織診断が dissemination (MD) 16例について測定した．その結果，
確定でき，予後調査しえた悪性グリオーマにつき検討 良性疾患については， ，i-GIはL、ずれも 100μg/dνh以
したので報告する． 下で，MDは，すべて 100μg/dl/h 以上であった．
症例： 1979年から1988年の10年間における成人，テン Polyamines については良性脳疾患では6例で 0.05
卜上初発 astrocytoma 76例を対象とし， oligoden- nmol/ml 以下を示したが．その他は， 0.05-0.31
droglioma, ependymomaは除外した．全例手術を施行 nmol/ml であった.MD のうち meningealcar-
しており，組織学的診断はgrade2は2f91J.grade 3は cinomatosis (MC）では，高値をしめすものと低値をと
17{91), grade 4は37例である．治療は， A群：手術＋ るものとさまざまで， meningeallymphomaは低く，
放射線 B群：手術＋放射線（4000-5500 rads)+ AC meningeal gliomaでは MCと同じく高値を示した．
NU (2 mg/kg, 1-2回全例頚動注） +OK 432 (0.5 KE MCに対しては MTXとAra-Cの髄腔内治療で細胞
より漸猶 3-5KE （×2/w）.免疫学的パラ d ーターと 数は急速に正常値化するものが多いが， ，；－GIが100以
して，FCMを用いた Leu3a/2aを指標とした 下の値に低下したものは見られなかった．他の腫蕩を
結果： 1）性別では男：女は 1.5 ]. 2) 5年生存例 みてみると， glioblastoma の嚢胞液はともに高い 13
をみると， grade2は57%,grade 3+4 Ll:.22%と日本 Gl, polyaminesの値を示した．その他に急速な経過を
全国統計と近似していた．治療別平均生存月数 とった悪性腫蕩で かGlが正常であるにもかかわらず
(Kaplan-Meier法）ではgrade2ではA群66.5ヵ月， B 高い polyaminesの値を示したものも見られた.CEA 
群73.8ヵ月， grade3+4では A群38.4ヵ月， B群46.9 については，髄液値に異常が認められた実質内転移性
ヵ月であった 3）司船も二よる生存月数は49歳までは 脳腫蕩の3{91］と MCの10例につき検討した．実質内
92.lヵ月， 50歳以上では18.7ヵ月であった 4）手術 転移性脳鍾蕩については2例で摘出後 CEAが正常値
による生存月数は grade2では亙全摘出73.5ヵ月，部 化した. 1例はかGIも術前に高値を示したがCEAと
分摘出術68.l,grade 3+4では亜全摘出68.5ヵ月，部 同じく術後正常値に復した MC については血清
分摘出術18.3ヵ月であった 5) OK-432による免疫 CEAが高値を示すもにかかわらず髄液CEAが正常値
能の改善がみられた． を示すものが3例見られ，血清 CEAが高値を示して
結語：悪性グリオーマに対する従来の放射線治療に比 も髄液 CEAが高値を示すとは限らない．その他の7


























pituitary adenoma 2例，malignantlymphoma 1例）で，
抗ヒト EGFR (Oncogene Science）・抗 Ki67(Becton 
Dickinson）を用い，また， 80%エタノーノレ固定・パラ
フイン 6um切片に，抗 BrdU(Becton Dickinson）・抗












また， meningiomaでの EMA発現に関しては， 10
例全例で陽性をしめしたが，その陽性度と EGF-R発
現の程度との聞には相関は見られなかった. EMA発




























































(glioblastoma 8例， anaplasticastrocytoma I 17J, mixed 
oligodendroglioma 1例）の凍結標本を用いた．標本は，
摘出後直ちに迅速凍結し， cryostatで 10μmの連続切















































性であった， ONS-76細胞が， GFAPならび S-100蛋
















































































































































その結果， ヒトオリゴデ ンド ログリオーマ株
(ONS-21）が，発現量は低いものの， リンパ球系細胞
と同じ性状を持つ IL-2R,i鎖、を発現している事が示さ
れた この ONS21細胞は IL-2に応答しないが，発
現量を増加させる目的でIL-2R，；鎖cDNAを導入して
得た形質転換株 C2p-3,C219-6は， IOnM以上の IL・2
に対し［3HJ-TdRの取り込みの増加が認められ，Iし2
に応答する事が示された．またこの［3刊－TdRの増加








を示唆するとと もに，一方では． ファイプロ プラスト





































































AAおよびMBでは lossを認めなかった GB におい


































特性について，特に DNAsingle strand breaksとpro-
liferating poolへの移行に関しその酵素学的因子に
つき以下の検討を行った．【方 法】無血清培養にて
静止期にある Humanglioma cel line T98Gを使用し，
以下の検討を行った ( 1)in situ nick translation法に
よる DNA鎖 nickの観察，（2)Flowcytometryによる
細胞周期の動態解析， （3)Ki67, anti-DNA polymerase 
α，anti BrdU, anti-P53を用いた免疫組織染色による各
細胞の細胞周期上の位置の同定．【結 果］ 60時間無
血清矯養により T98G細胞は， 80%以上が GO/Gl期
に集積した．光顕では chromatin濃度が高く細胞質の





16により消失は阻害された.ADP ribosyl transferase 
阻害剤 3-aminobenzamide(3-AB), DNA polymerase α 
阻害剤 aphidicolin 及び protein kinase C 阻害剤
staurosporineは小細胞の消失を抑制しなかった．しか
し， Flowcytometric analysisでは Gl(GO）期から S期
への移行を 3AB,Staurosporineは抑制したが， VP-16
は抑制しなかった．【結論】無血清培養した T98G
細胞において， quiescentG 1 cell (resting cel）には大別
して2種類の細胞集団がある．分裂期直後に出現する
single strand breaksを有する earlyGl細胞の推移には
topoisomerase Iが関与しこれは proteinkinase Cを
介さない しかし以後の Gl期細胞の S期への移行に























方法： 2種のヒト悪性グリオーマ細胞 T98G 及び
U373MG (VP-16耐性）において， VP-16の細胞毒性





DPM併用時での IC,0値は T98G細胞では 1.7μg/ml 



























しその20時間後に0,2, 5, 10あるいは 15GyのX線
一回照射を行い， BSOを洗浄除去後1,3, 5, 7日後に細
胞数を計測し， BSO非添加群と比較した
結果：細胞内 GSH量は 5mMBSO添加 10および20
時間後には T98G細胞で処理前の 31.6および0.7%,
A172細胞で 50.8および5.0%にそれぞれ減少し，グ
ノレタチオンの枯渇をきたすことが明らかとなった.x
線非照射の場合 BSOの投与は細胞増殖に明らかな影
響を及ぼさなかったが， 5Gy 以上の照射を行うと
BSO添加群は非添加群に比し著明に細胞増殖を抑制
し（57.1～86.0%の減少）' 10ないし 15Gy照射てほ
ぼ致死的障害を与えた．
結論 ：BSO の投与によりヒトグリオーマ細胞におい
てグノレタチオンの枯渇をもたらしうること，およびこ
れにより放射線照射効果が増強されることが示され
た．
